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Цель. Выявить частоту, характер и особенности структурных изменений в органах и тканях при 
неблагоприятных исходах, связанных с тяжелым острым панкреатитом, и на их основе наметить пути 
снижения летальности.
Материал и методы. Сплошным методом проведен ретроспективный анализ протоколов патологоа-
натомических исследований умерших (n=225) в связи с острым (или обострением хронического) панкреа-
титом. Исследованы местные и системные осложнения, изменения в органах и тканях в раннем и позднем 
периоде заболевания, особенности инфицирования и распространенность гнойных процессов. Согласно 
фазам течения острого панкреатита осложнения были разделены на две группы. В первую вошли ослож-
нения, которые возникли менее чем через две недели от начала заболевания – 140 умерших (62,2%). Во 
вторую – осложнения, при которых неблагоприятный исход наступил позже – 85 умерших (37,8%). 
Результаты. Распространенный панкреонекроз встретился в абсолютном большинстве наблюде-
ний – 214 умерших (95,1%), поражение только одного отдела поджелудочной железы выявлено лишь в 
4,9% наблюдений. Выраженные проявления парапанкреатита были зарегистрированы в подавляющем 
большинстве наблюдений – 203 (90,2%), перитонит – у 146 умерших (64,9%), их сочетание было вы-
явлено у 187 (83,1%). У 65 (28,9%) умерших был выявлен инфицированный панкреонекроз, в остальных 
случаях  (160 (71,1%)) процесс имел асептический характер. В группе умерших в ранние сроки (до 2-ух 
недель от начала заболевания) значительно реже наблюдалось инфицирование – 17 (12,1%) умерших, в 
группе с более поздней летальностью инфицирование выявлялось чаще – у 48 (56,5%).
Заключение. При тяжелом остром панкреатите неблагоприятные исходы в сроки до 2 недель от на-
чала заболевания наступали в 1,7 раза чаще, чем в более поздние сроки. Скопление жидкостного компо-
нента в забрюшинной клетчатке и в брюшной полости является характерным и постоянным признаком 
у умерших в ранний период заболевания.
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Objectives. To identify the rate, character and peculiarities of structural changes in organs and tissues in 
case of unfavorable outcomes resulted from a severe acute pancreatitis and work out the ways to reduce mortality 
on this basis.
Methods. The  retrospective analysis of protocols of pathomorphological records of the patients (n=255) 
died from acute pancreatitis or exacerbation of chronic pancreatitis  has been performed by continuous method. 
The local and systemic complications, changes in organs and tissues in the early and late phases of the disease, 
the peculiarities of contamination and extension of purulent processes  have been studied. The complications 
were allocated into two groups according to the phases of acute pancreatitis. The first group consisted of the pa-
tients with complications occurred not more than two weeks after the disease onset (140 deaths, 62,2%), and the 
second group - the cases with fatal outcomes occurred more than two weeks after the onset of acute pancreatitis 
(85 deaths, 37,8%).
Results. The extensive pancreatic necrosis was found in the vast majority of cases (214 deaths, 95,1%), 
partial necrosis of the pancreas was found only in 4,9%. The expressed signs of parapancreatitis was registered in 
the vast majority of the patients dead from acute pancreatitis (n=203, 90,2%), peritonitis was diagnosed in 146 
dead patients (64.9%), and their combination was found in 187 (83,1%) cases.  Infected pancreatic necrosis was 
found in 65 patients (28,9%) died from acute pancreatitis, in other cases (160 patients – 71.1%) the process was 
aseptic. In the group of patients died in the early period (till 2 weeks from onset) the infection significantly less 
observed – 17 (12,1%), it was detected more often in the group with the  later mortality – 48 (56,5%) cases.
Conclusions. In patients with severe acute pancreatitis lethal outcomes occurring up to two weeks from the 
onset of the disease were 1,7 – folds more often than in the late period. Peritoneal and retroperitoneal fluid collec-
tions was a specific and constant feature in the patients died from acute pancreatitis in the early period of the disease.
Keywords: severe acute pancreatitis, endogenous intoxication, fluid collection, complication 
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Введение
Лечение острого панкреатита остается 
сложной и трудоемкой проблемой неотложной 
абдоминальной хирургии. Наряду с ростом забо-
леваемости острым панкреатитом, не уменьшает-
ся число пациентов с деструктивными формами 
заболевания, составляя не менее 15-20% [1, 2].
Публикуемые в литературе данные и соб-
ственные клинические наблюдения свидетель-
ствуют о том, что для решения проблемы острого 
панкреатита основное внимание должно быть 
сфокусировано на его тяжелых некротизирую-
щих формах. В процессе развития именно этих 
форм возникают многочисленные осложнения, 
требующие хирургических вмешательств и раз-
личных других чрезвычайно ресурсоемких ле-
чебных мероприятий, несмотря на применение 
которых, и сегодня данное заболевание с боль-
шой частотой (30%) заканчивается летально [3].
Структура причин летальных исходов при 
тяжелом панкреатите, по данным разных авто-
ров, остается неопределенной. Согласно одним 
исследованиям, 70-80% летальных исходов 
происходит на поздней стадии заболевания 
вследствие инфицирования очагов некроза 
поджелудочной железы [4]. Результаты других 
исследований, наоборот, свидетельствуют о том, 
что летальный исход в большинстве случаев, 
наступает в первые 14 дней от момента начала 
заболевания и среди причин летального исхода 
в этом случае указывают на полиорганную не-
достаточность [5, 6].
Подробные совместные клинические и па-
тологоанатомические исследования с анализом 
и обобщением данных о частоте и взаимосвязи 
различных осложнений, а также индуцирован-
ных ими непосредственных причин смерти 
являются важной научно-практической задачей. 
Такого рода исследования позволяют выявить 
ведущие факторы и значимые звенья танато-
генеза и в конечном итоге наметить реальные 
пути повышения эффективности лечебных 
мероприятий.
В этой связи следует подчеркнуть ряд на, 
наш взгляд, серьезных обстоятельств. Медицин-
ская информация, получаемая по данным исто-
рий болезни пациентов и другой документации, 
в большинстве своем зависит от клинического 
опыта и квалификации клиницистов. Она даже 
при безусловной компетентности последних 
весьма субъективна. Патологоанатомические же 
исследования позволяют достоверно установить 
структурные нарушения, характер патомор-
фологического субстрата и непосредственную 
причину смерти каждого умершего, независимо 
от возраста, пола и других гендерных характери-
стик. Поэтому научные разработки по изучаемой 
патологии, опирающиеся на такие исследования, 
в значительной степени лишены субъективизма.
За последние десятилетия в лечебные ме-
роприятия при остром панкреатите внедрено 
много новых средств и уникальных методов, 
включая как миниинвазивные, так и открытые 
хирургические вмешательства. В этой связи 
могла измениться динамика частоты различных 
осложнений, а также индуцированных ими 
непосредственных причин смерти при данной 
патологии. Выявление танатогенетически зна-
чимых осложнений и факторов их вызывающих, 
позволило бы в нынешних условиях наметить и 
использовать имеющиеся новые возможности 
целенаправленного их предупреждения. Между 
тем, подробный анализ информации, касаю-
щейся неблагоприятных исходов, связанных 
с тяжелыми формами острого панкреатита, за 
последнее десятилетие практически отсутствует.
Цель работы – выявить частоту, характер и 
особенности структурных изменений в органах и 
тканях при неблагоприятных исходах, связанных 
с тяжелым острым панкреатитом и на их основе 
наметить пути снижения летальности.
Материал и методы
Сплошным методом произведен ретроспек-
тивный анализ протоколов патологоанатоми-
ческих исследований умерших (n=225) всвязи 
с острым (и/или обострением хронического) 
панкреатитом в различных стационарах г. Мин-
ска за период с 2010 по 2012 гг. Средний возраст 
умерших составил 55,6±15,9 лет (М±m) (с ши-
рокой вариацией от 24 до 94 лет). Мужчин было 
142 (63,1%), женщин – 83 (36,9%), соотношение 
женщин и мужчин составило 1:1,71.
Анализу подвергнуты этиологические 
факторы и их взаимосвязь с возрастом, полом 
умерших, объемом и характером поражения под-
желудочной железы. Изучены все выявленные 
варианты и взаимосвязи патологического про-
цесса внутрибрюшной и экстраперитонеальной 
локализации. В аналитическом плане исследова-
ны различные системные поражения, изменения 
в органах и тканях в раннем и позднем периоде 
заболевания, развитие осложнений, особенности 
инфицирования и распространенность гнойных 
процессов, характер выполнявшихся хирургиче-
ских вмешательств.
Статистическая обработка полученных 
в исследовании результатов производилась с 
помощью программы Statistiсa 10.0 “StatSoft 
Inc.” (USA) с предварительной проверкой 
соответствия рассматриваемых переменных 
нормальному распределению по критерию 
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Колмогорова-Смирнова. Для сравнения двух 
групп по качественному бинарному признаку ис-
пользовали критерий χ2 Пирсона. Для описания 
взаимосвязи двух количественных признаков ис-
пользовали коэффициенты корреляции Пирсона 
(r) при нормальном распределении и Спирмена 
(rs) при распределении, отличном от нормаль-
ного. Критическое значение уровня значимости 
при проверке статистических гипотез принимали 
равным 5% (р<0,05).
Результаты
Распределение умерших в связи с острым 
панкреатитом по полу, возрасту и периодам на-
блюдения представлены в таблице 1.
Большое число смертей в трудоспособном 
возрасте свидетельствует о социальной значи-
мости заболевания. Так, в молодом и среднем 
возрасте по нашим данным всвязи с острым 
панкреатитом умерло большинство (137 – 60,9%) 
из изучаемой когорты. 
При исследовании этиологических факто-
ров, вызывающих острый панкреатит, выявлено 
следующее. Злоупотребление алкоголя, как при-
чина развития острого панкреатита, встретилось 
в 105 (46,7%) наблюдениях, билиарный панкреа-
тит выявлен в 48 (21,3%) наблюдениях, алимен-
тарный фактор – в 7 (3,1%), ишемический – в 
25 (11,1%), вследствие вторичного гиперпарати-
реоза – в 1 (0,4%), пенетрация язвы двенадцати-
перстной кишки в поджелудочную железу – в 2 
(0,9%), после ретроградной панкреатохолангио-
графии (РПХГ) острый панкреатит развился в 3 
(1,3%) случаях, этиологический фактор не был 
определен в 34 (15,1%) наблюдениях. 
Анализ этиологических факторов при рас-
пределении пациентов по полу выявил четкое 
преобладание хронического злоупотребления 
алкоголя среди мужчин – 54,2 %, у женщин 
оно составило 33,7%. Болезни желчного пузыря 
и желчевыводящих путей, в качестве этиологи-
ческого фактора, преобладали среди женщин – 
36,2%, у мужчин они составили 12,7%. При 
исследовании взаимосвязи частоты этиологи-
ческих факторов и возрастных характеристик 
установлено, что в группе умерших в возрасте 
до 60 лет чаще причиной панкреатита служил 
алкогольный фактор (63,7%) и реже билиар-
ный (8,8%). В группе старше 60 лет основной 
причиной панкреатита явились билиарный и 
ишемический факторы (40,9% и 19,3% соответ-
ственно). В результате статистического анализа 
между генезом и возрастом в обеих группах уста-
новлена корреляционная зависимость (Spearmаn 
r=0,356; р=0,047).
Известно, что этиологический фактор может 
оказывать влияние на патоморфологические 
изменения в поджелудочной железе при пан-
креатитах. Так, при хронической алкогольной 
интоксикации происходит нарушение жирового 
обмена, развивается первичная гиперлипидемия 
и другие изменения, которые играют важную 
роль в особенностях формирования патоморфо-
логического субстрата в тканях поджелудочной 
железы [7]. В наших наблюдениях этиологи-
ческая роль алкоголя в возникновении этого 
заболевания составила 46,7% – 105 умерших. 
Среди установленных патоморфологических 
вариантов в 69,3% случаев выявлено обострение 
процесса на фоне хронических склерозирующих 
изменений в поджелудочной железе с исходом 
в жировой и/или смешанный панкреонекрозы. 
По данным патоморфологических иссле-
дований умерших установлен ряд изменений в 
поджелудочной железе, нашедших отражение 
при формировании окончательного диагноза. 
Острый панкреатит по типу жирового панкрео-
некроза наблюдался в 2 (0,9%) случаев; острый 
панкреатит по типу геморрагического панкре-
онекроза – в 19 (8,4%); острый панкреатит по 
типу смешанного панкреонекроза – в 18 (8,0%); 
острый гнойно-некротический панкреатит – в 8 
(3,6%); обострение воспалительного процесса на 
фоне хронических склерозирующих изменений 
в поджелудочной железе с исходом в геморра-
гический панкреонекроз выявлены в 19 (8,4%) 
наблюдениях; хронические склерозирующие 
изменения с исходом в жировой панкреонекроз 
– в 55 (24,4%); хронический склерозирующий 
с исходом в смешанный панкреонекроз – в 101 
(44,9%); хронический склерозирующий панкре-
атит с очагом гнойной деструкции железы – в 3 
(1,3%) наблюдениях.
При оценке состояния поджелудочной 
железы учитывался не только характер, но и 
объем ее поражения. В зависимости от обшир-
ности некротического процесса были выделе-
ны ограниченные и распространенные формы 
панкреаонекроза [8]. При этом ограниченным 
считали поражение в пределах какого-либо од-
ного отдела поджелудочной железы. Сведения 
Таблица 1
Распределение умерших в связи 
с острым панкреатитом по полу, возрасту 
и периодам наблюдения
Период
(в годах)
Возраст умерших
До 60 60-74 75-89 Более 90
м ж м ж м ж м ж
2010 29 15 11 7 6 11 – 2
2011 39 14 10 9 1 4 – –
2012 33 7 10 7 3 7 – –
Итого 137 54 32 2
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об объеме поражения этого органа у умерших 
всвязи с тяжелым острым панкреатитом пред-
ставлены в таблице 2.
Согласно полученным данным распростра-
ненный панкреонекроз встретился в абсолют-
ном большинстве наблюдений – 214 умерших 
(95,1%), поражение только одного отдела под-
желудочной железы выявлено лишь у 11 умерших 
(4,9%). Соотношение числа летальных исходов 
при ограниченном и распространенным панкре-
онекрозе составило 1:19,4 (р< 0,05). Эти данные 
свидетельствуют о том, что неблагоприятный 
исход при тяжелом остром панкреатите тесно 
связан с объемом поражения поджелудочной 
железы, большой масштаб поражения который 
является независимым и достоверным фактором, 
отрицательно влияющим на прогноз при данном 
заболевании.
Особенностью патологоанатомических из-
менений при остром панкреатите является то, 
что они развиваются не только в самой железе, 
но и в окружающих ее органах и тканях. В со-
ответствии с международной классификацией 
острого панкреатита (Атланта, 2012) все ос-
ложнения, согласно фазам течения основного 
заболевания умерших были разделены на две 
группы [9]. В первую вошли осложнения, ко-
торые возникли менее чем через две недели от 
начала заболевания – 140 умерших (62,2%). Во 
вторую – осложнения, при которых неблагопри-
ятный исход наступил более через две недели 
от начала острого панкреатита – 85 умерших 
(37,8%). В группе с ранним летальным исходом 
средний возраст умерших составил 55,15±16,53 
года; в группе с поздним летальным исходом – 
56,34±14,78 лет (Т-тест=0,545; р=0,59). Срав-
нение групп ранней и поздней летальности по 
половому составу также не выявило существен-
ной разницы (χ2=0,01 р=0,922). Вышеуказанное 
и одинаковая для обеих групп степень тяжести 
острого панкреатита свидетельствует о сопоста-
вимости изучаемых групп, что позволяет научно 
обоснованно сравнивать особенности осложне-
ний в разных сроках заболевания.
При анализе секционного материала в каче-
стве местных осложнений учитывали все компо-
ненты патологического процесса, локализован-
ные в брюшной полости и/или забрюшинном 
пространстве. Ими оказались парапанкреатит, 
поражение брюшины (перитонит), различных 
отделов забрюшинного пространства и другие 
осложнения, а также их сочетания. Характер 
местных осложнений у умерших в разные фазы 
развития тяжелого острого панкреатита пред-
ставлен в таблице 3.
Из приведенных в таблице 3 данных следует, 
что всего выявлено 610 осложнений, причем 
в сроки до 2-х недель от начала заболевания 
абсолютное число местных осложнений было 
несколько большим (315), чем при летальных 
исходах в поздние сроки (295). Обращает на 
себя внимание то, что среди умерших выра-
женные проявления парапанкреатита были за-
регистрированы у подавляющего большинства 
(203 – 90,2 %), перитонит наблюдался у 146 
умерших (64,9%), их сочетание было выявлено 
у 187 (83,1%). 
Из 225 умерших в связи с тяжелым острым 
панкреатитом всего оперировано 100 (44,4%), 
все вмешательства заканчивались оставлением 
дренажей. Повторные хирургические вмеша-
тельства были предприняты в 34% от общего 
числа оперированных, количество повторных 
вмешательств у одного пациента варьировало 
от 1 до 8. Средняя длительность заболевания 
(М±m) к моменту первой операции составила 
7,7±6,9 суток. Закрытые методы дренирующих 
вмешательств были выполнены в 85 случаях, в 
группе закрытых методов малоинвазивное дре-
нирование применялось в 36 случаях (42,4%). 
Полуоткрытый метод дренирования применялся 
при обширном поражении различных отделов 
забрюшинной клетчатки, он встретился в 22 
наблюдениях и предполагал выведение труб-
чатых дренажных конструкций в сочетании с 
резиново-марлевым тампоном через широкую 
контрапертуру в пояснично-боковых отделах 
живота. Из них односторонняя люмботомия – у 
19 умерших, двусторонняя люмботомия – у 3. 
Открытый метод дренирования (оментобурсо-
стомия) был выполнен в 3 наблюдениях.
Перитонит сопутствовал острому панкреати-
ту у 146 умерших (64,9%). Варианты панкреато-
генного перитонита в зависимости от характера 
экссудата представлены на рисунок.
Как следует из рисунка, в структуре панкре-
атогенного перитонита гнойные формы состави-
ли 44,5% – 65 умерших. При неблагоприятных 
исходах на ранней стадии заболевания гнойный 
перитонит наблюдался значительно реже (12 
умерших – 18,5 %), чем в сроки более 2 недель 
(53-81,8%). Развитие гнойного перитонита на 
Таблица 2
Объем поражения поджелудочной железы у 
умерших в связи с тяжелым острым панкреатитом
Объем поражения Абсолютное
значение
Частота
(%)
Субтотальное 79 35,1
Тотальное 60 26,7
Тело и хвост 50 22,2
Головка и тело 25 11,1
Головка 7              3,1
Тело 4              1,8
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поздней стадии заболевания в основном было 
связано с прорывом гноя в свободную брюш-
ную полость из несанированных септических 
очагов поджелудочной железы и окружающей 
ее клетчатки. Гнойный перитонит ухудшил про-
гноз и по нашим данным в 14 случаях явился 
непосредственной причиной летального исхода. 
Макроскопически выделено три варианта 
поражения забрюшинной клетчатки. Централь-
ный – характерными зонами поражения явля-
лись около – и ретропанкреатическая клетчатка, 
корень мезоколон и брыжейка тонкой кишки – 
54,8% наблюдений. Левосторонний – были 
поражены левые отделы мезоколон, паранеф-
ральная и паракольная клетчатка слева – 10,2% 
наблюдений. Правосторонний – поражения в 
области печеночно – дуоденальной связки, па-
ранефральной и паракольной клетчатка справа – 
7,6% наблюдений. У 6,6% умерших поражение 
забрюшинной клетчатки выявлено с двух сторон, 
а в 11% наблюдений оно распространялось и на 
отдаленные отделы забрюшинного простран-
ства – подвздошную и тазовую клетчатку. У 
22 умерших (9,8%) при патоморфологическом 
исследовании некроз парапанкреатической и 
забрюшинной клетчатки отсутствовал.
Инфицирование и септический вариант 
секвестрации обычно развивается на 3-4 неделе 
в результате проникновения инфекции в некро-
тические очаги поджелудочной железы и забрю-
шинной клетчатки [10]. По данным большинства 
исследователей, основным источником инфици-
рования зон панкреонекроза служит кишечник, а 
основной механизм инфицирования заключается 
в транслокации бактерий через кишечную стенку 
[11]. Полученные данные свидетельствуют о том, 
что в большинстве посевов обнаружена госпи-
тальная флора, тогда как кишечная высевалась 
на порядок реже. Результаты посевов гноя у 65 
умерших всвязи с тяжелым острым панкреати-
том оказались следующими: Staphylococcus aureus 
(28,6%), Klebsiella (20%), неферментирующая 
грамотрицательная флора (20%), Staphylococcus 
epidermidis (14,3%), E.coli (14,3%), Pseudomonas 
Таблица 3
Характер и частота местных осложнений у умерших в связи с тяжелым острым панкреатитом
Осложнения
Длительность болезни
Менее 2-х недель Более 2-х недель
Абсолютное 
значение
Частота
(%)
Абсолютное 
значение
Частота
(%)
Парапанкреатит,  отек и инфильтрация забрюшинной 
клетчатки
125 39,7 78 26,5
Перитонит с выпотом в брюшную полость 87 27,6 59 20
Панкреатические неинфицированные жидкостные 
образования 
46 14,6 12 4,1
Панкреатогенные абсцессы 20 6,3 68 23
Билиарная гипертензия 9 2,9 5 1,7
Некроз стенки тонкой кишки 8 2,5 8 2,7
Гнойный оментит 5 1,6 6 2,0
Аррозивное внутрибрюшное кровотечение 4 1,3 16 5,4
Ферментативный холецистит 3 1 4 1,4
Свищи 3 1 7 2,4
Некроз стенки толстой кишки 2 0,6 7 2,4
Гнойный паранефрит 1 0,3 1 0,3
Некроз стенки желудка 1 0,3 8 2,7
Секвестры поджелудочной железы 1 0,3 9 3,1
Гнойный холангит – – 6 2,0
Гнойный вирсунгиит – – 1 0,3
Всего осложнений 315 100 295 100
Рис. Варианты панкреатогенного перитонита в зави-
симости от характера экссудата
нет
22%
7%
6%
1%
29%
35%
ферментативный
фибринозно-гнойный
серозно-фибринозный
гнойно-продуктивный 
с некротическим компонентом
гнойно-геморрагический
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aeroginosa (11,3%), Proteus (5,7%), Грибы рода 
Candida (5,7%), Streptococcus pyogenes (2,9%), 
Streptococcus fecalis (2,9%), Enterococcus (2,9%), 
патогенная грамотрицательная флора (2,9%), 
условно-патогенная грамотрицательная флора 
(2,9%). При этом микробная монокультура в по-
севах определялась в 57,1%, ассоциация из 2-ух 
микроорганизмов 34,3%, из 3-х – в 8,6% случаев. 
Следует подчеркнуть, что во всех случаях рост 
микроорганизмов наблюдался при посеве мате-
риала, взятого у умерших, которым в лечебном 
комплексе предпринимались операции. Наибо-
лее вероятно, что хирургические вмешательства 
и оставление дренажей представляет собой вто-
ричный путь инфицирования – проникновение 
госпитальной инфекции с ее последующим до-
минированием на поздних стадиях ОП.
Согласно патологоанатомическим ис-
следованиям течение острого панкреатита 
осложнилось образованием инфицированных 
(нагноение кист, абсцессы) панкреатических и 
экстрапанкреатических жидкостных скоплений 
(n=88), частота и характер которых представлен 
в таблице 4. 
Как следует из данных, приведенных в 
таблице 4, наиболее часто (32-36,4%) инфици-
рованные (гнойные) жидкостные образования 
локализовались в тканях поджелудочной железы, 
в 13 случаях из них эти образования сопро-
вождались прорывом в свободную брюшную 
полость и перитонитом. В 14 случаях (15,9%) 
внепанкреатические скопления жидкости сфор-
мировались в непосредственной близости от 
поджелудочной железы, в виде оментобурсита 
и в 1 случае возник абсцесс мезоколон. В 42 
случаях (47,7%) течение острого тяжелого пан-
креатита осложнилось образованием гнойных 
очагов отдаленной локализации, чему способ-
ствовало отсутствие достаточных анатомических 
барьеров для распространения инфекции или 
их разрушение, не исключен бактериемический 
путь инфицирования.
Гнойные процессы в области поджелудоч-
ной железы и забрюшинного пространства со-
провождались возникновением ряда «вторичных 
осложнений», которые нередко становились 
непосредственной причиной летальных исходов. 
Развитие массивных аррозивных кровотечений 
было наиболее частым из них, они выявлены у 
20 умерших (8,9 % наблюдений). Основными 
источниками кровотечения являлись крупные 
сосуды в зоне некроза поджелудочной железы 
(10), селезеночная вена и артерия (8), ветви сред-
ней ободочной артерии (2). Следует отметить, 
что аррозивные кровотечения возникли в более 
поздние сроки (18-35 суток от начала заболева-
ния) и наблюдались только у оперированных.
У 10-й (4,4%) умерших, ранее оперирован-
ных по поводу гнойных осложнений острого 
панкреатита, сформировались дигестивные сви-
щи: желудочный (4), дуоденопанкреатический 
(2), тонкокишечный (2), толстокишечный (2). 
Некрозы стенки полых органов – левого фланга 
толстой кишки и желудка – выявлены в 18 на-
блюдениях (8%). Эти полые органы составляли 
стенки абсцессов, в которых длительно стояли 
тампоны и дренажные системы. 
Наблюдаемая при тяжелом остром панкре-
Таблица 4
Частота и характер гнойных панкреатических 
и экстрапанкреатических жидкостных образований у умерших в связи с тяжелым острым панкреатитом
Характер жидкостных образований Абсолютное 
значение
Частота 
(%)
Гнойный оментобурсит 14 15,9
Нагноившаяся псевдокиста поджелудочной железы с прорывом и перитонитом 13 14,8
Межпетлевой абсцесс 12 13,7
Множественные абсцессы забрюшинного пространства 12 13,7
Абсцесс поджелудочной железы 9 10,2
Нагноившаяся псевдокиста тела и хвоста поджелудочной железы 7 8
Подпеченочный абсцесс 7 8
Поддиафрагмальный абсцесс 4 4,5
Множественные кисты поджелудочной железы с нагноением 2 2,3
Абсцесс печени 2 2,3
Нагноившаяся псевдокиста головки поджелудочной железы 1 1,1
Множественные абсцессы внутренних органов 1 1,1
Абсцесс брыжейки ободочной кишки 1 1,1
Абсцесс почки 1 1,1
Абсцесс предбрюшинной жировой клетчатки мочевого пузыря 1 1,1
Абсцесс головного мозга 1 1,1
Всего 88 100
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атите ферментемия, цитокинемия и активация 
калликреин-кининовой системы с выбросом в 
общий кровоток мощных вазоактивных веществ 
вызывает глубокие системные расстройства 
микроциркуляции и может приводить к патоло-
гическим изменениям и развитию очагов некроза 
практически во всех органах [10, 12]. Частота 
и характер системных осложнений у умерших 
всвязи с острым тяжелым панкреатитом при-
ведены в таблице 5.
При анализе системных осложнений (n=262) 
обращает на себя внимание наиболее высокая 
частота развития таковых со стороны органов 
дыхания (142 – 54,2%), из них пневмонии – 
101 случай (71,7%). Необходимо отметить, что у 
умерших пневмония нередко развивалась в ран-
ние сроки, так до 2 недель от начала заболевания 
ее частота среди других осложнений достигала 
41,6%. В позднем периоде пневмония встреча-
лась реже и имела место в 35,8% наблюдениях. 
Причиной этому вероятно послужило системное 
повреждающее воздействие эндогенной инток-
сикации, что проявлялось в нарастающей дис-
функции не только дыхательной системы, но и 
других жизненно важных органов. Кроме того, 
процедура искусственной вентиляции легких 
увеличивала риск легочной инфекции. 
Геморрагические осложнения, такие, как 
кровотечение из острых язв желудочно-кишеч-
ного тракта выявлены в 41 наблюдении (15,6%), 
при этом у 3,6% умерших они явились непосред-
ственной причиной смерти. ДВС-синдром вы-
явлен в 31 (11,8%) случае и у 4 умерших он стал 
непосредственной причиной летальных исходов.
Тромбоэмболические осложнения у умер-
ших встречались значительно реже, чем гемор-
рагические, лишь в 4,6% наблюдений развились 
ТЭЛА и нарушение мозгового кровообращения, 
а тромбоз верхне-брыжеечной артерии имел 
место в двух случаях.
Одним из опаснейших ранних осложнений 
тяжелого острого панкреатита являлся эндоток-
синовый шок, который в нашем исследовании 
встретился у 6 умерших и как непосредственная 
причина смерти отмечен в 4 случаях. 
Обсуждение
В настоящее время заболеваемость, инва-
лидизация и смертность от тяжелого острого 
панкреатита занимает одно из ведущих мест 
среди острой хирургической патологии у лиц 
молодого возраста, преимущественно мужского 
пола. В нашем исследовании обращает на себя 
внимание тот факт, что среди умерших в воз-
расте до 60 лет преобладали лица мужского пола 
(соотношение 1:2,8), а старше 60 лет – наоборот, 
среди умерших всвязи с острым панкреатитом 
преобладали женщины, их было 47, а мужчин 
41 (соотношение 1:0,9) (χ2=16,9; р=0,001). Это 
означает, что при тяжелом остром панкреатите 
принадлежность к мужскому полу в возрасте до 
60 лет является одним из независимых факторов 
риска неблагоприятного исхода. Согласно полу-
ченным данным после 60 лет эта закономерность 
прекращает свое действие, так как ежегодное 
число умерших в этом возрасте женщин стабиль-
но превышает количество мужчин (20:17, 13:11 и 
14:13). Эти новые данные, верифицированные с 
позиций патологоанатомических исследований, 
приобретают важное практическое значение, 
если их учитывать в качестве простого критерия 
Таблица 5
Частота и характер системных осложнений у умерших в связи с острым тяжелым панкреатитом
Осложнения
Длительность болезни
Менее 2-х недель Более 2-х недель
Абсолютное 
значение
Частота(%) Абсолютное зна-
чение
Частота(%)
Пневмония 52 41,6 49 35,8
Острые язвы ЖКТ с кровотечением 17 13,6 24 17,5
Плеврит 16 12,8 16 11,8
ДВС-синдром 16 12,8 15 10,9
Нарушение кровообращения (инсульт 
и инфаркт легкого)
7 5,6 5 3,7
Эндотоксиновый шок 5 4 1 0,7
Сепсис 4 3,2 12 8,8
Респираторный дисстрес-синдром 3 2,4 6 4,4
Перфорация острой язвы ЖКТ 2 1,6 5 3,6
Гангрена тонкой кишки 2 1,6 - -
Гнойный медиастинит 1 0,8 1 0,7
Бактериально-язвенный эндокардит – – 3 2,1
Всего осложнений 125 100 137 100
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для более точного прогнозирования неблагопри-
ятного исхода. Дело в том, что в клинической 
практике при остром панкреатите в настоя-
щее время используются интегральные шкалы 
балльной оценки тяжести состояния пациента 
и прогноза, самыми распространенными из ко-
торых являются шкалы Ranson (1974), Glasgow 
(Imre,1981) и APACHE II. Одним из стоящих 
на первом месте неблагоприятных критериев в 
этих шкалах является возраст пациента в годах 
(> 55 лет в Ranson и Glasgow, от 45 лет и более в 
APACHE II) и ни в одной из них в качестве кри-
терия не указана принадлежность к мужскому 
или женскому полу. Конкретизация гендерных 
характеристик на основе выявленных закономер-
ностей и использование их в шкалах балльной 
оценки, на наш взгляд, позволит повысить 
точность прогнозирования исхода заболевания. 
Данное предложение носит характер постановки 
вопроса и, конечно, нуждается в клинической 
проверке, которая в настоящее время нами уже 
начата.
Одной из важных особенностей патомор-
фогенеза при остром (и/или обострении хро-
нического) панкреатите является формирование 
большого числа вариантов воспалительных и 
некротических процессов в поджелудочной 
железе. Наиболее частым (77,7% наблюдений) 
патологическим процессом в ткани поджелу-
дочной железы был геморрагический, жировой 
или смешанный некроз на фоне хронических 
склерозирующих изменений. Это означает, что 
согласно шифру 10-й Международной клас-
сификации болезней более чем в 2/3 случаев 
основным заболеванием, которое через свои 
осложнения привело к смерти, был не острый, 
а хронический панкреатит, не являющийся 
острой хирургической патологией. Если при-
нять во внимание, что большинство (около 70%) 
госпитализируемых пациентов страдает отечной 
(легкой) формой острого панкреатита, то полу-
ченные сведения объясняют статистические 
данные о невысокой летальности при остром 
панкреатите. Считаем целесообразным ввести 
летальность при некротизирующем панкреатите 
в качестве отдельного статистического показате-
ля, независимо от того деструкция и осложнения 
произошли на фоне острого воспалительного 
процесса или обострения хронического. Это по-
зволит реально отражать остроту и актуальность 
проблемы панкреонекроза.
Обсуждая развитие острого панкреатита 
с позиции клиницистов следует отметить, что 
большинство пациентов (75-85%) независимо 
от этиологии страдают отечной формой, которая 
не представляет серьезной проблемы ни в диа-
гностическом, ни в лечебном отношениях [13]. 
Отечная форма острого панкреатита характе-
ризуется абортивным течением и разрешается 
на протяжении 48-72 часов под воздействием 
комплексной консервативной терапии. Однако 
в 15-20% наблюдений развитие острого панкре-
атита в самом начале отличается своей тяжестью 
и носит деструктивный характер [14]. При этой 
форме уже с первых суток развивается клиника 
выраженной эндогенной интоксикации, сред-
ствами прижизненной визуализации выявляется 
дезорганизация структуры поджелудочной желе-
зы, а лавинообразное освобождение пула провос-
палительных цитокинов проявляется синдромом 
системного воспалительного ответа с последую-
щей дисфункцией различных органов и поли-
органной недостаточностью уже в ближайшие 
сутки от начала заболевания [15]. В начальных 
стадиях течение тяжелого острого панкреатита 
характеризуется сменой фаз, которые отлича-
ются клиническими проявлениями. Так ранняя 
фаза (первые 4-7 дней), характеризующаяся 
нарастанием эндогенной интоксикации, при 
неблагоприятном течении заболевания может 
осложниться развитием эндотоксинового шока 
и респираторного дистресс-синдрома [14, 16]. 
Применение современных средств экстракорпо-
ральной детоксикации в таких случаях не всегда 
предотвращает полиорганную дисфункцию и 
неблагоприятный исход. Поэтому для снижения 
повреждающих эффектов эндогенной интокси-
кации важно не только устранять источник и 
циркулирующие токсины, но и увеличивать ком-
пенсаторные возможности органов-мишеней. 
Последнее указывает на необходимость изучения 
патогистологических особенностей поражения 
жизненно важных органов с последующей раз-
работкой средств их целенаправленной защиты, 
а именно на эту сторону вопроса должно быть 
обращено особое внимание.
Реактивная фаза тяжелого острого панкре-
атита развивается на второй неделе от начала 
заболевания и представляет собой асептическую 
воспалительную реакцию на очаги некроза в 
поджелудочной железе и окружающих тканях. 
Эта стадия характеризуется развитием фермен-
тативного перитонита и образованием острых 
жидкостных панкреатических и парапанкреати-
ческих скоплений. По нашим данным, скопле-
ние жидкостного компонента в парапанкреати-
ческой, забрюшинной клетчатке и в брюшной 
полости являлось более характерным и посто-
янным признаком у умерших в ранние сроки от 
тяжелого острого панкреатита. Между патологи-
ческими изменениями такого рода и частотой 
ранних неблагоприятных исходов прослеживает-
ся четкая взаимосвязь. Так, соотношение числа 
наблюдений патологической экссудации в ткани 
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забрюшинной клетчатки и брюшную полость ко 
всем другим выявленным патоморфологическим 
субстратам (местным осложнениям) в группе с 
ранним летальным исходом составляет 4:1(258 
и 57), а в группе умерших позже 1:1 (149 и 146). 
Здесь необходимо подчеркнуть, что в ранние 
сроки неблагоприятные исходы наступали в 1,7 
раза чаще, чем в поздние сроки (140 и 85), а наи-
более часто (71,1%) непосредственной причиной 
смерти в изучаемой когорте была полиорганная 
дисфункция. Выявленный факт полиорганной 
дисфункции в качестве основной непосред-
ственной причины ранних летальных исходов на 
текущий момент следует считать определяющим 
для клиницистов при поиске путей снижения 
летальности. Если согласиться с тем, что пато-
логические жидкостные скопления при остром 
панкреатите содержат токсические продукты, а 
их резорбция оказывает повреждающее действие 
на жизненно важные органы, то раннее устра-
нение жидкостных скоплений следует признать 
принципиально необходимым [17].
Бактериальная транслокация не только 
является центральным механизмом инфици-
рования при остром панкреатите, но и вносит 
значительный вклад в развитие эндогенной 
интоксикации и полиорганной недостаточно-
сти. Наши исследования выявили две весьма 
важные особенности, которые не согласуются 
с существующими положениями. Во-первых, 
только у 65 (28,9%) умерших был выявлен ин-
фицированный панкреонекроз, в остальных слу-
чаях (160 – 71,1%) процесс имел асептический 
характер. При чем в группе умерших в ранние 
сроки (до 2-ух недель от начала заболевания) 
хотя и значительно реже, но все же наблюдалось 
инфицирование – 17 умерших (12,1%), в группе 
с более поздней летальностью инфицирование 
выявлялось чаще – у 48 (56,5%). Полученные 
данные свидетельствуют о том, что неблагопри-
ятные исходы при тяжелых формах острого пан-
креатита в большинстве случаев были связаны 
с причинами неинфекционного происхождения. 
Во-вторых, в большинстве посевов обнаружена 
госпитальная флора, тогда как кишечная вы-
севалась на порядок реже.
Наши интраоперационные наблюдения 
и патологоанатомические исследования по-
зволяют отметить, что при распространенном 
панкреонекрозе наиболее часто формируется 
следующий вариант патоморфогенеза. После 
обширной некротической деструкции поджелу-
дочной железы, забрюшинного пространства в 
дальнейшем происходит расплавление и оттор-
жение мертвых тканей с образованием свободно 
лежащих секвестров. Крупные секвестры не 
склонны к расплавлению и резорбции, они яв-
ляются благоприятной средой для контаминации 
микроорганизмов, что приводит к развитию ин-
фицированных форм панкреонекроза, которые 
становятся вторичным источником эндогенной 
интоксикации. Наличие в этом очаге объемного 
жидкостного образования в современных усло-
виях является показанием к дренированию под 
УЗ-контролем, в результате эвакуации воспали-
тельного экссудата суммарное количество плот-
ных некротических масс начинает доминировать 
над жидкостным компонентом. Однако точно 
определить форму, размеры и топографические 
взаимоотношения крупных секвестров с другими 
анатомическими структурами даже с помощью 
КТ с болюсным усилением невозможно, так 
как девитализированная ткань секвестра не на-
капливает контраст. Для ранней диагностики и 
повышения ее качества нами предложен метод 
комбинированной КТ-фистулографии (подана 
заявка на Патент), результаты которой дают 
возможность своевременно выявить показания 
и осуществить вмешательство, ликвидирующее 
данный источник интоксикации и таким об-
разом предупредить полиорганную недостаточ-
ность, как основную непосредственную причину 
неблагоприятных исходов при тяжелых острых 
панкреатитах.
Выводы
1. При тяжелом остром панкреатите принад-
лежность к мужскому полу только в возрасте до 
60 лет является одним из независимых факторов 
риска неблагоприятного исхода, а после 60 лет 
эта закономерность прекращает свое действие, 
что может быть учтено в качестве критерия в 
интегральных шкалах для более точного про-
гнозирования.
2. Этиология острого деструктивного пан-
креатита у лиц пожилого и старческого возраста 
(группа умерших старше 60 лет) статистически 
значимо (χ2=10,7; p<0,05) отличается от этиоло-
гии острого панкреатита у более молодых паци-
ентов (группа умерших до 60 лет), прежде всего 
за счет снижения доли алкогольного фактора 
(20,5% и 63,7% соответственно) и увеличением 
доли билиарного и ишемического факторов.
3. Однотипность патоморфологических и 
воспалительно-некротических процессов в под-
желудочной железе при тяжелых формах острого 
и обострении хронического панкреатита делает 
целесообразным учет летальности в качестве 
единого статистического показателя, что по-
зволит реально отражать состояние проблемы 
панкреонекроза.
4. Большой объем поражения ткани под-
желудочной железы при тяжелом остром пан-
© О.А.  Куделич с соавт.  Осложнения тяжелого острого панкреатита
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креатите является достоверным (р<0,05) и не-
зависимым фактором, отрицательно влияющим 
на прогноз при данном заболевании.
5. При тяжелом остром панкреатите небла-
гоприятные исходы в сроки до 2 недель от начала 
заболевания наступают в 1,7 раза чаще, чем в 
более поздние сроки, а скопление жидкостного 
компонента в панкреатической, забрюшинной 
клетчатке и в брюшной полости является харак-
терным и постоянным признаком у умерших в 
ранние сроки.
6. Неблагоприятные исходы при тяжелых 
формах острого панкреатита в большинстве 
случаев (71,1%) связаны с причинами неинфек-
ционного происхождения, в инфицировании 
очагов поражения после оперативных вме-
шательств доминирующим образом участвует 
госпитальная флора.
7. Крупные, свободно лежащие секвестры 
после деструкции поджелудочной железы, за-
брюшинного пространства не склонны к рас-
плавлению и резорбции, после инфицирования 
они становятся вторичным источником эндоген-
ной интоксикации, для ранней своевременной 
хирургической ликвидации которого следует 
использовать КТ-фистулографию.
8. Системное повреждающее воздействие 
панкреатогенной интоксикации наиболее часто 
проявляется патоморфологическими изменени-
ями со стороны дыхательной системы, при чем 
среди других осложнений частота пневмонии у 
умерших в ранние сроки достигает 41,6%.
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